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Задачи мирового сообщества в течение многих десятилетий направлены на снижение неонатальной и мла-
денческой смертности от внутриутробных инфекций. В 1990 году Организация Объединенных Наций и Все-
мирная организация здравоохранения определили приоритет снижения детской смертности к 2015 году.
Несмотря на значительные успехи в лечении новорожденных, смертность от сепсиса снижается медленно, в
случае выживания у детей в постнатальном возрасте формируются различной степени повреждения цент-
ральной нервной системы. За последнее десятилетие появились новые данные о методах профилактики, ди-
агностики, лечения внутриутробных инфекций. Цель обзора: представить данные об особенностях течения
беременности при развитии инфекции, методах современной диагностики, включающих исследование ин-
терлейкинов, морфологию плаценты, исследование аллельных генов, а также современный подход к лечению
внутриутробных инфекций у новорожденных.
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For many decades, the world community’s efforts have been aimed at reducing the neonatal and infant mortality
from intrauterine infections. In 1990, the United Nations and the World Health Organization set out the priority of
decreasing children mortality by 2015 году. In spite of impressive success in newborn treatment, mortality due to
sepsis decreases slowly; when survive, postnatal children develop central nervous system impairments of different
level of severity. In the recent decade, new data have emerged concerning the methods of intrauterine infections
prophylaxis, diagnosis, and treatment. The purpose of the review is to present data concerning specifics of pregnancy
course when infections develop, contemporary diagnostic methods including studies of interleukins, placenta mor-
phology, allelic genes, and to reflect the current approach to the treatment of intrauterine infections in newborns.
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Введение
Внутриутробные инфекции и неонатальный
сепсис являются основной причиной заболеваемо-
сти и смертности у новорожденных, что обуслов-
лено неспецифичностью симптомов, затрудняю-
щих их раннюю диагностику. В 1990 году
Организация Объединенных Наций (ООН) и Все-
мирная организация здравоохранения (ВОЗ)
Introduction 
Intrauterine infections and neonatal sepsis are
the main reason of newborns morbidity and mortality
due to non-specific nature of symptoms, which inter-
feres with their early diagnosis. In 1990, the United
Nations (UN) and World Health Organization
(WHO) set out the priority of children mortality de-
crease by year 2015. In spite of impressive success in
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определили приоритет снижения детской смертно-
сти к 2015 году. Несмотря на значительные успехи
в лечении новорожденных, смертность от сепсиса
снижается медленно. В случае выживания у детей
в постнатальном возрасте формируются поврежде-
ния центральной нервной системы различной сте-
пени. В 2010 году от инфекционных заболеваний,
включая сепсис, во всем мире умерло 7,6 миллиона
детей в возрасте до 5 лет. Смертность новорожден-
ных составляла 40% от общего числа умерших
детей [1—3]. В 2015 году в неонатальном периоде
умерло 2,7 млн. детей. Ведущими причинами смер-
ти новорожденных являются недоношенность и
пневмония. Преждевременные роды и пневмония
значимы в странах с высоким, средним и низким
уровнями детской смертности [4—6]. Усилия миро-
вого сообщества в течение многих десятилетий
направлены на снижение неонатальной и младен-
ческой смертности, в том числе от внутриутробных
инфекций.
Раннее начало сепсиса остается серьезной
проблемой для новорожденных, особенно недоно-
шенных детей. Неонатальный сепсис представляет
собой системную инфекцию, возникающую у мла-
денцев в течение 28-и дней постнатальной жизни,
и является важной причиной заболеваемости и
смертности новорожденных [3, 7—9]. Выделяют
ранний неонатальный сепсис, возникающий у мла-
денцев до 72-х часов жизни, и поздний неонаталь-
ный сепсис, развивающийся после 3-го дня постна-
тального возраста, его начало варьирует в пределах
от 3-х до 120-и суток жизни [3, 8—11]. Для младен-
цев с экстремально низкой массой тела (ЭНМТ)
количество случаев заболевания составляет 26‰,
у недоношенных детей с очень низкой массой тела
(ОНМТ) частота развития сепсиса снижается и
составляет 8‰, т. е. при увеличении гестационного
возраста вероятность заболевания внутриутробны-
ми инфекциями (ВУИ) значительно снижается.
Ранний неонатальный сепсис вызывается бактери-
альными микроорганизмами, передаваемыми гема-
тогенным, восходящим путем от матери к ребенку
во время беременности или в родах. Поздний нео-
натальный сепсис может возникать при восходя-
щем инфицировании плода до родов, интранаталь-
но или при прямом контакте с бактериальным
возбудителем. Заболевания вирусными или гриб-
ковыми неонатальным инфекциями могут также
возникать до 7 дней жизни, но они отличаются от
бактериального сепсиса [12]. Факторы риска по
развитию сепсиса у новорожденных: возраст мате-
рей до 20-и лет; недоношенность; постнатальный
возраст новорожденных до 7-и суток; мужской пол
ребенка; масса тела 1500—2500 грамм; оценка по
шкале Апгар на 1-й минуте жизни менее 7-и баллов;
преждевременное излитие околоплодных вод
(ПИОВ) и длительность безводного периода более
18-и часов, при котором вероятность развития нео-
натального сепсиса в 7,4 раза выше, по сравнению
newborn treatment, mortality due to sepsis decreases
slowly; when survive, postnatal children develop cen-
tral nervous system impairments of different level of
severity. In 2010, 7.6 million children aged up to 5
years of age died from infectious diseases including
sepsis, all over the world. Newborns mortality
amounted to 40% of the total deceased children [1—
3]. In 2015, 2.7 million children died during the
neonatal period. The predominant reasons for new-
borns mortality are premature birth and pneumonia.
Premature delivery and pneumonia are significant in
countries with high, medium, and low children mor-
tality [4—6]. For many decades, the world community
efforts have been focused on reducing neonatal and in-
fant mortality including due to intrauterine infections.
Early development of sepsis remains a major
issue for newborns especially premature babies.
Neonatal sepsis is a systemic infection infants develop
within 28 days of their postnatal life and constitutes
an important cause of newborns morbidity and mor-
tality [3, 7—9]. A distinction is made between early
neonatal sepsis developing in infants within up to 72
hours of their life and late neonatal sepsis developing
after postnatal day 3, its onset varying within 3 to 120
days of life [3, 8—11]. For infants with an extremely
low body weight (ELBW), the incidence amounts to
26‰; in premature babies with very low body weight
(VLBW), sepsis incidence falls down to 8‰, i.e. as
the gestation age increases the probability of in-
trauterine infections (IUI) decreases significantly.
Early neonatal sepsis is caused by bacterial microor-
ganisms carried over through via hematogenic, as-
cending path from the mother to the baby during
pregnancy or delivery. Late neonatal sepsis can de-
velop through ascending infection of fetus before de-
livery, intra-natally, or through direct contact with
bacterial agent. Viral or mycotic neonatal infections
may also develop before postnatal day 7, but they dif-
fer from bacterial sepsis [12]. The risk factors for new-
born sepsis development are: mother’s age being
younger than 20 years of age; premature birth; new-
born’s postnatal age being younger than 7 days; male
sex of the baby; body weight equal to 1500—2500
grams; Apgar score on the 1st minute of life being less
than 7; premature rupture of membranes (PRM) and
rupture to delivery period longer than 18 hours when
the probability of neonatal sepsis development is 7.4
times higher versus a shorter rupture to delivery pe-
riod [13—16]. Premature rupture of membranes
(PRM) and prolonged period without amniotic fluid
increase the probability of ascending infection of par-
turient canal by microorganisms promoting develop-
ment of birth asphyxia that is frequently associated
with sepsis [17]. Mother’s infectious inflammatory ill-
nesses during pregnancy are the main cause of IUI in
newborns. The main target is early diagnosis of an in-
fection process in pregnant women, verification of
disease etiology, prompt commencement of treatment,
and newborn disease forecast.
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с менее длительным безводным периодом [13—16].
Преждевременный разрыв плодных оболочек
(ПРПО) и длительный безводный период увеличи-
вают вероятность восходящего инфицирования
микроорганизмами родового канала, что способ-
ствует развитию асфиксии при рождении, которая
часто ассоциирована с сепсисом [17]. Инфекцион-
но-воспалительные заболевания матери во время
беременности являются основным источником раз-
вития ВУИ у новорожденных. Основная задача —
ранняя диагностика инфекционного процесса у
беременной, верификация этиологии заболевания,
своевременное начало лечения, прогнозирование
заболевания у новорожденного.
Течение беременности 
при развитии инфекции: 
методы современной диагностики 
Гестационный процесс является уникальным,
т.к. происходит перестройка материнского орга-
низма с учетом потребностей развивающегося
плода. Физиологическая беременность сопровож-
дается временным изменением баланса между
врожденным и адаптивным иммунитетом матери,
обеспечивающим нормальное развитие плода [18].
С ранних сроков гестации происходит увеличение
количества моноцитов и гранулоцитов, а также
образование активных форм кислорода (АФК)
фагоцитами крови, которые являются одними из
множества иммунных факторов защиты от инфек-
ционного агента. Увеличение продукции АФК у
матерей, свидетельствующее об активации нейтро-
фильного звена иммунитета материнского орга-
низма, ассоциировано с развитием у новорожден-
ных ВУИ. В то же время, в пуповинной крови
новорожденных отмечается низкая продукция
АФК, обусловленная сниженной способностью
иммунного ответа. Комплексное исследование
интерлейкинов (IL) показало, что у беременных,
родивших детей с ВУИ, в крови достоверно нарас-
тает содержание IL-8, IL-6 и IL-10, что косвенно
свидетельствуюет о длительности воспалительно-
го процесса. Кроме того, выявлены генетические
особенности беременных, у которых родились дети
с признаками врожденной инфекции. У матерей с
генотипом ТГ в 251-й позиции промоторной обла-
сти гена IL-8 достоверно чаще рождаются дети с
реализацией ВУИ (OR=2,6 (1,2—5,8), r=0,022).
Можно предполагать детерминированную пред-
расположенность к увеличенной продукции IL-8 у
данного контингента матерей. С развитием ВУИ у
новорожденных ассоциирован полиморфизм про-
моторной области гена IL-10. Можно предполо-
жить, что, наряду с другими факторами, суще-
ствуют генетически детерминированное снижение
иммунного ответа у новорожденных [19, 20].
В другом исследовании выявлено, что при
преждевременных родах в амниотической жидко-
Course of Pregnancy during 
Infection Development: 
Contemporary Diagnostic Methods 
The gestation period is unique because of mother
body’s changing to satisfy the developing fetus needs.
Physiological pregnancy is accompanied with a tempo-
rary change of the balance between mother’s congenital
and adaptive immunity providing normal fetus develop-
ment [18]. Since yearly days of gestation, the number of
monocytes and granulocytes increases and reactive oxy-
gen intermediates (ROI) are produced by blood phago-
cytes, which are some of numerous immune factors of
defense against an infection agent. Increased production
of ROI in mothers, evidencing activation of neutrophil
immunity in the mother’s body, is associated with devel-
opment of IUI in newborns. At the same time, in umbil-
ical cord blood of newborns, low production of ROI is
observed due to reduced immune response capability. A
comprehensive study of interleukins (IL) has demon-
strated, that in pregnant women who delivered babies
with IUI, the blood content of IL-8, IL-6, and IL-10 re-
liably increases, which indirectly evidences inflamma-
tory process duration. Besides, genetic peculiarities were
found in pregnant women who delivered babies having
congenitalой infection signs. Mothers who have geno-
type TG in position 251 of promotor region of IL-8 gene
reliably more frequent deliver babies with IUI realiza-
tion (OR=2.6 (1.2—5.8), r=0.022). Determine predis-
position to increased production of IL-8 in that
population of mothers can be assumed. Development of
IUI in newborns is associated with polymorphism of the
promotor region of IL-10 gene. One can surmise that
along with other factors, there is genetically determined
reduction of immune response in newborns [19, 20].
Another study established that in case of prema-
ture birth, increased amniotic fluid content of IL-6
and tumor necrosis factor (TNF-α) is detected, the IL-4
and IL-1β content being normal, which evidences
presence of an intrauterine inflammatory process. In
gastric aspirate of newborns with respiratory distress
syndrome (NRDS), taken immediately after birth, a
high content of IL-6 is found. In the residual umbilical
cord blood of newborns, two differently directed ver-
sions of IL-6 production were discovered: in the 1st
version (38.2% of cases), a high content of IL-6 —
493.3±182.3 pg/ml — is observed; in the 2nd version —
61.8% of cases — low functional activity of IL-6, which
mean concentration amounted to 20.3 pg/ml, is deter-
mined. Investigations have shown that cytokine con-
tent in mothers and premature newborns, on the one
hand, proves presence of an intrauterine inflammatory
process, which was probably the cause of premature
delivery, and, on the other hand, evidences activation
of macrophages and T-cell immunity in the fetus. Pre-
mature NRDS newborns feature a cytokine balance,
sufficiently mature immune system preventing devel-
opment of an intrauterine infection at the background
of severe respiratory insufficiency (RI) [21]. 
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сти определяется повышенное содержание IL-6 и
фактора некроза опухоли (TNF-α) при нормаль-
ном содержании IL-4 и IL-1β, что свидетельствует
о наличии внутриматочного воспалительного про-
цесса. В желудочном аспирате новорожденных с
респираторным дистресс-синдромом (РДСН),
полученном сразу после рождения, определяется
высокое содержание IL-6. В остаточной пуповин-
ной крови у новорожденных выявлено два разно-
направленных варианта продукции IL-6: в 1-м
варианте (38,2% наблюдений) определяется высо-
кое содержание IL-6 — 493,3±182,3 пг/мл, во 2-м
варианте — 61,8% случаев, выявлена низкая функ-
циональная активность IL-6, средняя концентра-
ция которого составляет 20,3 пг/мл. Исследования
показали, что содержание цитокинов у матерей и
недоношенных новорожденных, с одной стороны,
подтверждает наличие внутриматочного воспали-
тельного процесса, что, вероятно, явилось причи-
ной преждевременных родов, с другой — свиде-
тельствует об активизации макрофагов и
Т-клеточного иммунитета плода. У недоношенных
новорожденных с РДСН существует баланс цито-
кинов, достаточно зрелая иммунная система, пре-
пятствующая развитию внутриутробной инфек-
ции на фоне тяжелой дыхательной
недостаточности (ДН) [21]. 
Морфология плаценты. Наиболее частой
причиной перинатальных потерь является плацен-
тарная недостаточность (ПН) инфекционного
генеза, частота потерь составляет 27,7%, а перина-
тальная смертность — 5,99‰. Ранняя ПН инфек-
ционной природы формируется при развитии ост-
рой или обострении хронической инфекции в I—II
триместрах беременности, что ведет к раннему
развитию воспалительных изменений в плаценте.
При тяжелом инфекционном поражении плода в
плаценте выявляются разлитой трансмуральный
париетальный мембранит, амнионит, серозно-
гнойный фуникулит. Изменение сосудов пред-
ставлено распространенным эндоваскулитом, при
котором происходит сужение и облитерация сосу-
дов. Изменения в сосудах плаценты сочетаются с
фиброзом стромы, отложениями фибриноида и
тромбозом межворсинчатого пространства. Вос-
палительный процесс носит диффузный характер
и препятствует созреванию хориона и синцитио-
капиллярных мембран. При антенатальной гибе-
ли у недоношенных плодов выявляются двусто-
ронняя пневмония, менингоэнцефалит,
очаговый некротический гепатит, миокардит на
фоне морфологической незрелости органов.
Наиболее значимые изменения характерны для
тимуса плода: выраженная делимфотизация
долек, крупные некротические тельца Гассаля, в
междольковой соединительной ткани опреде-
ляется лимфоидно-макрофагальный инфильтрат
с эозинофилией. Наиболее тяжелые изменения в
плаценты характеры для герпетического плацен-
Placenta Morphology. The most frequent rea-
son for perinatal losses is placental insufficiency (PI)
of infection genesis, the incidence of losses being
27.7%, perinatal mortality being 5.99‰. Early PI of
infection nature forms during development of an acute
or exacerbation of a chronic infection in pregnancy
trimester I—II resulting in early development of in-
flammatory changes in placenta. In case of a severe in-
fection damage of fetus, diffuse transmural parietal
membranitis, amnionitis, seropurulent funiculitis are
detected in placenta. Vascular changes represent dis-
seminated endovasculitis characterized by vessel con-
struction and obliteration. Placental vascular changes
are combined with stromal fibrosis, fibrinoid deposi-
tion, and intervillous lacuma thrombosis. The inflam-
matory process has a diffuse nature and prevents
chorion and syncytiocapillary membrane maturing. In
case of antenatal death of premature fetuses, bilateral
pneumonia, meningocephalitis, focal hepatic necrosis,
myocarditis at the background of morphological organ
immaturity are noted. The most significant changes
are typical for fetal thymis: severe lobe delymphatiza-
tion, large necrotic Hassal’s corpuscles, lymphoid-
macrophage infiltrate with eosinophilia in interlobular
connective tissue. The most severe placental changes
are typical for herpetic placentitis combined with res-
piratory viruses and cytomegaloviral infection [22].
PI development at the background of chronic
ENT-organ diseases, pyelonephritis, cystitis and au-
toimmune thyroiditis, also herpetic infection and can-
didal vulvovaginitis is an adverse factor. The gestation
process at the background of PI of infection genesis is
aggravated by isthmic-cervical insufficiency, hydram-
nious. Newborn morbidity analysis has demonstrated
that such mothers give birth to babies suffering from
congenital pneumonia and sepsis [23]. 
For verification of infection process agents, a
comprehensive examination of placenta is carried out
including bacteriological and bacterioscopy, virology
testing, histochemical methods; for the investigation
of ultrastructural peculiarities of organs, transmission
microscopy is performed [24]. 
Acute inflammatory changes of placenta are char-
acterized by diffuse neutrophil infiltration in its vari-
ous areas. Such lesions are classified depending on the
infection process location: chorioamnionitis (CA), vil-
lusitis, funiculitis, and chorionic vasculitis (CV). CA
incidence depends on the gestational age. In case of
full-term pregnancy, it is detected in 3-5% of cases;
when premature delivery takes place on pregnancy
week 21—24, its incidence reaches 94%. There is a high
risk of CA development in case of premature delivery,
PRM with a prolonged period without amniotic fluid. 
A morphological examination of premature new-
borns’ placentas discovered signs of an infection
process in 65.9% of cases, 5.1% of them were purulent
placentitis. Versatility of morphological changes, as a
rule, combined, is typical. Chronic and acute placental
insufficiency combined with inflammatory placental
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тита в сочетании с респираторными вирусами и
цитомегаловирусной инфекцией [22].
Неблагоприятным фактором является разви-
тие ПН на фоне хронических заболеваний ЛОР-
органов, пиелонефрита, цистита и аутоиммунного
тиреоидита, а также герпетической инфекции, кан-
дидозного вульвовагинита. Течение гестационного
процесса на фоне ПН инфекционного генеза ослож-
няется истмико-цервикальной недостаточностью,
многоводием. Анализ заболеваемости новорожден-
ных показал, что у таких матерей рождаются дети с
врожденной пневмонией и сепсисом [23]. 
Для верификации возбудителей инфекцион-
ного процесса проводится комплексное исследова-
ние плаценты, включающее бактериологические и
бактериоскопические, вирусологические исследо-
вания, гистохимические методики, для изучения
ультраструктурных особенностей органов прово-
дится трансмиссионная микроскопия [24]. 
Острые воспалительные изменения плаценты
характеризуются диффузной инфильтрацией ней-
трофилов на разных ее участках. Эти поражения
классифицируются в зависимости от локализации
инфекционного процесса: хориоамнионит (ХА),
виллузит, фуникулит и хорионический васкулит
(ХВ). Распространенность ХА зависит от срока
гестации. При доношенной беременности он
выявляется в 3—5% случаев, при наступлении преж-
девременных родов в 21—24 недели беременности
частота их обнаружения составляет до 94%. Высо-
кий риск развития ХА при преждевременных родах,
ПИОВ с длительным безводным промежутком. 
При морфологическом исследовании плацент
недоношенных новорожденных признаки инфек-
ционного процесса обнаружены в 65,9% случаев, из
них в 5,1% — гнойный плацентит. Характерно раз-
нообразие морфологических изменений, как пра-
вило, сочетанного характера. Наиболее характерно
сочетание хронической и острой плацентарной
недостаточности с воспалительными изменениями
в плаценте. Кроме того, выявлена декомпенсиро-
ванная плацентарная недостаточность в сочетании
с гнойно-некротическим плацентитом; острым
гнойным амнионитом; диффузным амнионитом,
периваскулитом; гипертрофическим виллузитом,
гнойным базальным децидуитом, хориоамниони-
том. Выявленные воспалительные изменения в
плаценте вызывают нарушения плодово-плацен-
тарного кровообращения, что является причиной
развития острой интранатальной и постнатальной
гипоксии у новорожденных [21].
Острый ХА является свидетельством иммун-
ного ответа материнской организма на микробную
инвазию, фуникулит и ХВ представляют собой
воспалительную реакцию плода. Развитие фуни-
кулита и ХВ характеризуется повышением кон-
центрации в плазме крови IL -6, что обусловливает
начало преждевременных родов. Как правило, при-
чинами этих состояний является внутриамниоти-
changes is most typical. Other findings included de-
compensated placental insufficiency combined with
purulent necrotic placentitis; acute purulent amnioni-
tis; diffuse amnionitis, perivasculitis; hypertrophic vil-
lusitis, purulent basal deciduitis, chorioamnionitis.
The inflammatory changes found in placenta cause fe-
toplacental blood circulation disturnaces, which is the
reason for development of acute intra-natal and post-
natal hypoxia in newborns [21].
Acute CA is an evidence of mother’s body im-
mune response to microbial invasion; funiculitis and
CV are the fetus’s inflammatory response. Funiculitis
and CV development is characterized by increased
blood plasma IL-6 resulting in premature delivery. The
reasons for these conditions are usually an intra-am-
niotic infection. However, scientific data have been
obtained that there is also a ‘sterile’ intra-amniotic in-
flammation occurring in the absence of obvious mi-
croorganisms by may be caused by so-called
‘danger-signals’. In a situation like that, chemokines
(IL-8, granulocyte chemotactic protein) create a gra-
dient promoting neutrophil migration from mother’s
or fetus’s blood flow to the placenta or umbilical cord.
Inflammatory ‘danger-signals’ released in the course
of cell stress or cell necrosis can also cause release of
chemokines from neutrophils [25, 26].
Genetic Predisposition to IUI. An intra-amni-
otic infection develops in patients with premature de-
livery and premature discharge of amniotic fluid [27,
28], isthmic-cervical insufficiency [29], placental pres-
entation [30], and clinical chorioamnionitis [31].
There is an opinion that PPROM is not a necessary
condition for bacterial infection of the amniotic cavity
— it has been experimentally proven that bacteria can
penetrate through undamaged membranes as well.
Intra-amniotic infection is difficult to diagnose be-
cause of its subclinical course without characteristic
features of an infection process [32]. However, an in-
dependent analysis of distribution of ESR1 gene alle-
les of polymorphism has revealed an association of
allele-397С and allele-351G with PPROM. For new-
borns, the association of two haplotypes is most sig-
nificant. Haplotype ТА is more frequently found in
children with a normal course of delivery; haplotype
CG is associated with PPROM. Haplotype CG is con-
sidered a potential risk factor while haplotype ТА is
regarded as a protective factor [33]. In this connec-
tion, it is necessary to have clinical suspicion, espe-
cially in high-risk patients as regards development of
an intra-amniotic infection. 
Mother’s and Newborn’s Microbiological Pro-
file. Microorganisms most frequently found in the am-
niotic cavity are genital mycoplasmosis [34], in
particular, Ureaplasma urealyticum and Ureaplasma
parvum [35, 36], Gardnerella vaginalis [31, 33, 36], Fu-
sobacteria species [35, 37, 38], Candida albicans, espe-
cially in patients who used intrauterine contraceptives
during the pre-conceptional period [39]. Polymicro-
bial invation in the amniotic cavity is present in 30%
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ческая инфекция. Однако, получены научные дан-
ные, что есть и «стерильное» внутриамниотическое
воспаление, которое происходит в отсутствие
видимых микроорганизмов, но может быть вызва-
но так называемыми, «сигналами опасности». В
подобной ситуации хемокины (IL-8, гранулоци-
тарный хемотаксический белок) создают градиент,
способствующий миграции нейтрофилов из мате-
ринского или плодового кровотока в плаценту или
пуповину. Воспалительные «сигналы опасности»,
высвобождаемые в ходе клеточного стресса или
некроза клеток, также могут вызывать высвобож-
дение хемокинов из нейтрофилов [25, 26].
Генетическая предрасположенность к ВУИ.
Интраамниотическая инфекция развивается у
пациентов с преждевременными родами и прежде-
временным излитием околоплодных вод [27, 28],
истмико-цервикальной недостаточностью [29],
предлежанием плаценты [30] и клиническим
хориоамнионитом [31]. Существует мнение, что
ПРПО не является необходимым условием для
бактериального инфицирования амниотической
полости, в эксперименте доказано, что бактерии
могут проникать и через неповрежденные мембра-
ны. Трудность диагностики заключается в субкли-
ническом течении интраамниотической инфекции,
без характерных признаков инфекционного про-
цесса [32]. Однако, при независимом анализе рас-
пределения аллелей полиморфизма гена ESR1 у
новорожденных выявлена ассоциация аллеля -
397С и аллеля -351G с ПРПО. Для новорожденных
наиболее значима ассоциация двух гаплотипов.
Гаплотип ТА чаще обнаруживают у детей с нор-
мальным течением родов, гаплотип CG ассоцииро-
ван с ПРПО. Гаплотип CG рассматривают как
потенциальный фактор риска, а гаплотип ТА —
протективный фактор [33]. В связи с чем, необхо-
димо иметь клиническую настороженность, осо-
бенно у пациенток из группы высокого риска по
развитию интраамниотической инфекции. 
Микробиологический спектр матери и ново-
рожденного. Наиболее частыми микроорганизма-
ми, обнаруженными в амниотической полости,
являются генитальный микоплазмоз [34], в част-
ности, Ureaplasma urealyticum и Ureaplasma parvum
[35, 36], Gardnerella vaginalis [31, 32, 36], виды
Fusobacteria [35, 37, 38], Candida albicans, особенно
у пациенток, которые в предгравидарном периоде
пользовались внутриматочными контрацептивами
[39]. Полимикробная инвазия в амниотической
полости присутствует примерно в 30% случаев
[38]. При микробиологической исследовании пла-
центы обнаруживаются Escherichia coli, Prevotella
tannerae, Bacteriodes species, Fusobacterium species и
Neisseria lactamica [30, 40]. При рождении из оста-
точной пуповинной крови новорожденного выде-
ляются Enterococcus, Streptococcus, Staphylococcus и
Propionibacterium, что указывает на гематогенный
путь инфицирования плода [41]. 
of cases approximately [38]. A microbiological exam-
ination of placenta finds Escherichia coli, Prevotella
tannerae, Bacteriodes species, Fusobacterium species,
and Neisseria lactamica [30, 40]. Upon birth, Entero-
coccus, Streptococcus, Staphylococcus и Propionibac-
terium are isolated from the newborn’s residual
umbilical cord blood, which indicates the hematogenic
path of fetus infection [41]. 
Of scientific and practical interest is the popula-
tion of preterm infants with negative tracheobronchial
swab test results since high incidence of various in-
flammatory changes in placentas and absence of infant
contamination were found. In treating preterm in-
fants, it is important to perform differential diagnos-
tics for congenital pneumonia and respiratory distress
syndrome (NRDS), a comprehensive examination in-
cluding a bacteriological examination of the tracheo-
bronchial tree, morphological examination of placenta
to detect an infection process early. In spite of prema-
ture birth, the bacteriological examination of swabs
from tracheobronchial trees produced negative results
in 61.8% of cases; in total in 6.4% of infants Enterococ-
cus faecalis was isolated, in 8.3% of cases — Staphylo-
coccus epidermidis, Staphylococcus aureus,
Staphylococcus haemolyticus, Staphylococcus capitis,
A-group hemolytic streptococci, Enterobacter agglom-
erans, Bacillus spp., Escherichia coli, Acinetobacter spp.,
Serratia marcescens. Other microorganisms and micro-
bial association are encountered in 8.9% of cases [30]. 
Negative bacteriological swabs from the tracheo-
bronchial tree of a premature infant evidence that in
spite of existence of risk factors for IUI realization,
fetus contamination and development of intrauterine
pneumonia did not occur. The study has shown that
regardless the etiological factor, the decidual mem-
brane of placenta is most frequently involved in the
process. When E. faecalis and S. epidermidis were iso-
lated in infants, the incidence of basal deciduitis
reached 60% of observations. In case of negative cul-
tures in newborns, deciduitis is the main morphologi-
cal form. Inflammatory changes in different placental
structures were discovered in a half of subjects. Puru-
lent chorioamnionitis combined with hypertrophic
villusitis is typical for placentas of infants, in whom S.
epidermidis was isolated. Purulent chorioamnionitis,
perivasculitis, funiculitis were found in placentas of
newborns with negative swabs from the tracheo-
bronchial tree, which evidences an acute inflammatory
process in the placenta [30]. 
Current Specifics of the Course of Congenital
Pneumonias including in Severely Premature New-
borns. Pneumonia is a topical infant disease and has
its classification specifics. In the neonatal period, a dis-
tinction is made between intrauterine and postnatal
including nosocomial pneumonias. According to the
International Classification of Diseases, 10th Edition,
congenital pneumonia is considered in terms of the eti-
ological factor (Р23-23.9). According to different
data, the disease incidence varies between 0.35 to
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Научно-практический интерес представляет
группа недоношенных новорожденных с отрица-
тельными посевами из трахеобронхиального дере-
ва, т. к. выявлена высокая частота различных вос-
палительных изменений в плацентах и отсутствие
контаминации новорожденного. При лечении
недоношенных новорожденных важно проведение
дифференциальной диагностики врожденной
пневмонии и респираторного дистресс-синдрома
(РДСН), комплексного обследования, включаю-
щее бактериологическое исследование трахеоброн-
хиального дерева, проведение морфологического
исследования плаценты, с целью раннего выявле-
ния инфекционного процесса. Несмотря на преж-
девременные роды, бактериологическое исследо-
вание посевов трахеобронхиального дерева в 61,8%
случаев дало отрицательные результаты, всего у
6,4% детей выделен Enterococcus faecalis, в 8,3%
случаев — Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus
aureus, Staphylococcus haemolyticus, Staphylococcus
capitis, гемолитический стрептококк группы А,
Enterobacter agglomerans, Bacillus spp., Escherichia
coli, Acinetobacter spp., Serratia marcescens. Другие
микроорганизмы и микробная ассоциация встре-
чаются в 8,9% случаев [30]. 
Отрицательные бактериологические посевы
из трахеобронхиального дерева недоношенного
ребенка свидетельствует о том, что, несмотря на
наличие факторов риска по реализации ВУИ, не
произошло контаминации плода и развития внут-
риутробной пневмонии. Исследование показало,
что независимо от этиологического фактора, наи-
более часто в процесс вовлекается децидуальная
оболочка плаценты. При выделении у новорожден-
ных E. faecalis и S. epidermidis частота выявления
базального децидуита достигала 60% наблюдений.
При отрицательных посевах у новорожденных
децидуит является основной морфологической
формой. Воспалительные изменения в различных
структурах плаценты выявлены у половины обсле-
дованных. Гнойный хориоамнионит в сочетании с
гипертрофическим виллузитом характерен для
плацент новорожденных, у которых выделен S. epi-
dermidis. Гнойный хориоамнионит, периваскулит,
фуникулит выявлены в плацентах новорожденных
с отрицательными посевами из трахеобронхиаль-
ного дерева, что свидетельствует об остром воспа-
лительном процессе в плаценте [30]. 
Современные особенности течения врожден-
ных пневмоний, в том числе у глубоконедоношен-
ных новорожденных. Пневмония является актуаль-
ным заболеванием у новорожденных и имеет свои
особенности классификации. В неонатальном
периоде выделяют внутриутробные и постнаталь-
ные, в том числе, и нозокомиальные пневмонии.
Согласно Международной классификации болезней
X — го пересмотра, врожденная пневмония рассмат-
ривается в точки зрения этиологического фактора
(Р23-23.9). Частота развития заболевания колеблет-
50‰ [42, 43]. The etiology of intrauterine pneumo-
nias differs from other age periods. The most frequent
reason for intrauterine pneumonia is E. coli, Strepto-
coccus agalactiae, Listeria monocytogenes, Candida
spp. [44]. Recently, in connection with use of new
technologies including different respiratory therapies,
early use of antibacterial drugs, the clinical picture of
the disease has changed necessitating finding new
early diagnostic criteria [45, 46]. The initial signs of
pneumonia and sepsis in newborns are similar. At the
foreground, there are respiratory insufficiency signs
that can be accompanied with unstable temperature.
Chest x-ray is not always insightful especially during
the first hours of illness. Either it fails to identify dis-
ease signs or such signs are non-specific: heterogeneity
of lungs combined with air bronchogram [47]. Such
inflammation signs as C-reactive protein (CRP) and
leukocyte count are non-reliable in diagnosing an in-
fection in newborns and their normal figures should
be interpreted according to the clinical picture espe-
cially in preterm babies [14, 47]. A typical manifesta-
tion of congenital infection inflammations in ELBW
and VLBW babies during the first 72 postnatal hours
is fast forming multiple organ failure accompanied
with severe metabolic disorders. Inflammatory
changes in the clinical blood count are not sufficiently
sensitive and specific in such babies to verify the con-
genital infection diagnosis. The neutrophil index
measured during the first 24 hours of life has moderate
specificity but low sensitivity. Increase in one of bio-
chemical markers for inflammation (CRP or procalci-
tonin (PCT)) in the absence of other clinical
laboratory signs of IUI cannot be used as a reliable
sign of a congenital infection in ELBW and VLBW
babies during the first 72 hours of life [48]. Additional
mother’s anamnesis data, a morphological examina-
tion of the placenta, thrombocytopenia, he-
patosplenomegaly may serve as additional criteria for
the initial stage of an infection process [49—55]. 
Severely preterm newborns often require differ-
ential diagnostics of NRDS and congenital pneumo-
nia. To this end, one can use a diagnostic test with
endogenous microbial peptide cathelicidin CC LL37,
which is contained in neutrophil granules and is iso-
lated from epithelial cells of lungs [56]. Differential di-
agnostics is based on CC assay of в pharyngeal
aspirates and peripheral venous blood of newborns.
Analysis has shown that CC LL37 level is significantly
higher in congenital pneumonia babies than in NRDS
babies. It is related to local immunity activation in re-
sponse to infection and intensified production of en-
dogenous microbial peptide. A dependence has been
established between CC content in pharyngeal aspi-
rate and disease outcome. Newborns who died from
congenital pneumonia had a reliably lower content of
the subject peptide than survived babies [56]. 
Increased S100β protein in blood serum of new-
borns is a marker of central nervous system (CNS)
damage of different etiology including that of an in-
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сяпо разным данным от 0,35 до 50‰ [42, 43]. Этио-
логия внутриутробных пневмоний отличается от
других возрастных периодов. Наиболее часто при-
чиной внутриутробной пневмонии являются E. coli,
Streptococcus agalactiae, Listeria monocytogenes, грибы
рода Candida spp. [44]. В последние годы, в связи с
применением новых технологий, в том числе и раз-
личных методов респираторной терапии, раннего
применения антибактериальных препаратов, клини-
ческая картина заболевания изменилась, что требует
поиска новых ранних критериев диагностики [45,
46]. Начальные признаки пневмонии и сепсиса у
новорожденных сходны. На первом плане присут-
ствуют признаки дыхательной недостаточности,
которые могут сопровождаться нестабильностью
температуры. Рентгенограмма органов грудной
клетки не всегда информативна, особенно впервые
часы заболевания. На ней или не выявляются при-
знаки заболевания, или они не специфичны: неодно-
родность легких в сочетании воздушной бронхо-
граммой [47]. Маркеры воспаления, такие как
С-реактивный белок (СРБ) и количество лейкоци-
тов, ненадежны в диагностике инфекции у новорож-
денных, а их нормальные показатели должны интер-
претироваться в соответствии с клинической
картиной, особенно у недоношенных детей [14, 47].
Характерным проявлением врожденных инфек-
ционно-воспалительных заболеваний у детей с
ЭНМТ и ОНМТ в первые 72 часа постнатальной
жизни является быстро формирующаяся полиорган-
ная недостаточность, сопровождающаяся выражен-
ными расстройствами метаболизма. Воспалитель-
ные изменения в клиническом анализе крови не
имеют у них достаточной чувствительности и специ-
фичности для верификации диагноза врожденной
инфекции. Нейтрофильный индекс, измеренный в
первые 24 часа жизни, обладает умеренной специ-
фичностью, но имеет низкую чувствительность.
Повышение одного из биохимических маркеров вос-
паления (СРБ или прокальцитонин (ПКТ)) при
отсутствии других клинико-лабораторных призна-
ков ВУИ, не могут быть использованы в качестве
достоверного признака врожденной инфекции у
детей с ЭНМТ и ОНМТ в первые 72 часа жизни
[48]. Дополнительные анамнестические данные
матери, морфологическое исследование плаценты,
тромбоцитопения, гепатоспленомегалия могут быть
дополняющими критериями начальной стадии
инфекционного процесса [49—55]. 
У глубоконедоношенных новорожденных
часто возникает необходимость дифференциальной
диагностики РДСН и врожденной пневмонии. С
этой целью возможно использование диагностиче-
ского теста с эндогенным микробным пептидом
кателицидином КЦ LL37, который содержится в
гранулах нейтрофилов и выделен из эпителиальных
клеток легких [56]. Дифференциальная диагности-
ка основана на анализ содержание КЦ в фаринге-
альных аспиратах и периферической венозной
fection nature. Dynamic S100β protein and РСТ
counts are useful since in newborns having a severe in-
fection process their change reflects the efficacy of un-
dertaken antibacterial therapy and where there is a
perinatal damage of CNS, S100β is informative to fore-
cast the disease prognosis earlier than the instrumen-
tal examination findings [57].
Congenital Infections and Sepsis. Early devel-
opment of sepsis remains a common and serious prob-
lem for newborns, especially preterm babies. The main
agents for sepsis in newborns are: group B Streptococci
(GBS), E. coli, including ampicillin-resistant, Viridans
group streptococci, S. aureus, Haemophilus influenza,
etc. GBS is the most common etiological factor caus-
ing development of sepsis in newborns while an infec-
tion caused by E. coli is the most often cause of fatality.
The neonatal sepsis diagnosis is based on the combi-
nation of clinical pattern of the disease and laboratory
criteria: CRP and PCT; isolation of the agent from
newborn’s blood; molecular methods including poly-
merase chain reaction [14].
Sepsis results from infection generalization; it
stimulates the inflammatory response of the newborn’s
body that releases a wide range of inflammatory me-
diators. Cytokines are powerful inflammatory media-
tors, their serum levels rise during an infection disease.
Though pro-inflammatory and counter-inflammatory
cytokines were identified as probable markers of a
neonatal infection, characterization of an inflamma-
tory response during sepsis requires a comprehensive
assessment of their production. Cytokines including
IL-6, IL-8, TNF-α gamma-interferon (IFN-γ), and
CD64, are more and more often studied for the pur-
pose of their use as tests for neonatal sepsis diagnos-
tics. Assay of inflammatory mediators offers new
opportunities for neonatal sepsis diagnosis allowing
early treatment and, consequently, increasing new-
born survivability [58, 59].
Early diagnosis of a congenital infection in in-
fants requires immediate therapy. The American Col-
lege of Obstetricians and Gynecologists, American
Academy of Pediatrics, American College of Nurse-
Midwives, American Academy of Family Physicians,
and the American Society for Microbiology have re-
vise the principles of managing infants with suspected
IUI and, according to the revised guidelines of 2010,
any child developing disease symptoms requires full
diagnostic appraisal including blood and liquor bacte-
riological cultures, commencement of an antibacterial
therapy [60, 61]. If the mother has a suspected
chorioamnionitis while the baby has no signs or symp-
toms of the disease, an antibacterial therapy must be
prescribed within 48 hours [60, 61]. Newborns from
the infection risk group, who have no clinical manifes-
tations of the disease, must be clinically evaluated and
monitored during 48 hours. If there are no manifesta-
tions of the disease, antibiotics are not required. Fol-
lowing these recommendations will decrease
pneumonia morbidity of newborns, allow early diag-
62 w w w . r e a n i m a t o l o g y . c o m G E N E R A L  R E A N I M A T O L O G Y ,  2 0 1 8 ,  1 4 ;  3
DOI:10.15360/1813-9779-2018-3-54-67
Reviews
крови новорожденных. Анализ показал, что уровень
КЦ LL37 значимо выше при врожденной пневмо-
нии, чем у детей с РДСН. Это связано с активацией
местного иммунитета в ответ на инфекцию и уси-
ленной продукцией эндогенного микробного пепти-
да. Установлена зависимость содержания КЦ в
фарингеальном аспирате и исходом заболевания. У
новорожденных, умерших от врожденной пневмо-
нии, содержание исследуемого пептида было досто-
верно ниже, чем у выживших детей [56]. 
Повышенный уровень белка S100β в сыворот-
ке крови новорожденных детей является маркером
повреждения центральной нервной системы
(ЦНС) различной этиологии, в том числе и инфек-
ционной природы. Целесообразно одновременное
определение белка S100β и РСТ в динамике, так
как у новорожденных с тяжелым инфекционным
процессом их изменение отражает эффективность
проводимой антибактериальной терапии, а при
наличии перинатального поражения ЦНС S100β
является информативным для оценки прогноза
течения заболевания, опережая результаты инстру-
ментальных исследований. [57].
Врожденные инфекции и сепсис. Раннее
начало сепсиса остается распространенной и серь-
езной проблемой для новорожденных, особенно
недоношенных детей. Основные возбудители сеп-
сиса у новорожденных: group B Streptococci (GBS),
E. coli, в том числе ампициллинустойчивая, Viridans
group streptococci, S. aureus, Haemophilus influenzae
и другие. GBS является наиболее распространен-
ным этиологическим фактором, вызывающим раз-
витие сепсиса у новорожденных, тогда как инфек-
ция, вызванная E. coli, является наиболее
распространенной причиной летальности. Диагноз
неонатального сепсиса основан на сочетании кли-
нической картины заболевания и лабораторных
критериев: СРБ и ПКТ; выделение возбудителя из
крови новорожденного; молекулярных методов,
включая полимеразную цепную реакцию [14].
Сепсис является результатом генерализации
инфекции, стимулирует воспалительный ответ
организма новорожденного с высвобождением
широкого спектра воспалительных медиаторов.
Цитокины являются мощными воспалительными
медиаторами, и их уровни в сыворотке увеличи-
ваются во время течения инфекционного заболе-
вания. Хотя провоспалительные и противовоспа-
лительные цитокины были идентифицированы
как вероятные маркеры неонатальной инфекции,
для того чтобы охарактеризовать воспалительный
ответ во время сепсиса, необходимо проводить
комплексную оценку их продукции. Цитокины,
включая IL-6, IL-8, TNF-α гамма-интерферон
(IFN-γ), и CD64, все чаще изучаются для исполь-
зования в качестве тестов для диагностики неона-
тального сепсиса. Количественное определение
воспалительных медиаторов дает новые возможно-
сти для диагностики неонатального сепсиса, что
nosis and treatment that might prevent such life-
threatening complications as per persistent pulmonary
hypertension or death [62, 63]. 
Intrauterine Infection Management. For a
newborn suffering from early pneumonia or sepsis, an-
tibacterial therapy, usually of a combined nature, re-
mains the main method of treatment. For many
decades, the starting method is a combination of ampi-
cillin and aminoglycoside (gentamicin) [2, 8, 9, 59]. In
case of neonatal sepsis and pneumonia caused by K.
pneumoniae and L. monocytogenes, prescribing ampi-
cillin plus gentamicin is most rational and leads to pa-
tients’ recovery. In case of infection caused by S.
agalactiae, the most effective management is to pre-
scribe 3 antibiotics: ampicillin, gentamicin, and ce-
fepime. An infection process caused by S. aureus
including coagulase-negative staphylococci also re-
quires prescription of ampicillin combined with gen-
tamicin, cefepime, or ceftriaxone [64]. Infants
hospitalized to a neonatal intensive care unit after
postnatal day 4 vancomycin therapy because the dis-
ease might have been caused by methicillin-resistant
S. aureus and S. epidermidis. 
Infants with a ‘home’ pneumonia develop infec-
tions caused by respiratory viruses, gram-positive bac-
teria (streptococcal species and S. aureus) and
gram-positive microorganisms (Klebsiella, Proteus,
Pseudomonas aeruginosa, Serratia marcescens, and E.
coli). Pneumonia caused by Chlamydia trachomatis
happens, as a rule, during the postnatal period, at the
age of 4—12 weeks. Chlamydia pneumonia manage-
ment requires first-line macrolide therapy [44]. 
Intravenous administration of immunoglobulins
might be an attractive strategy for neonatal sepsis, es-
pecially in preterm and newborn babies. Administra-
tion of immunoglobulins may improve opsonization,
complement activity, antibody-dependent cytotoxic-
ity and chemoluminescence of neutrophils [65]. In
2010, Cochrane meta-analysis demonstrated that ad-
ministration of immunoglobulins significantly re-
duced mortality of newborns with a suspected or
proven infection [66]. 
Regardless of the etiological factor of pneumonia
or sepsis, newborns require a comprehensive treat-
ment in addition to an antibacterial therapy. Many pa-
tients need not only prescription of oxygen, but
non-invasive ventilation of lungs too, including that
with positive end-expiratory pressure (PEEP),
through nasal cannulas, or artificial lung ventilation.
The choice of its mode and parameters is based on the
disease clinical pattern and hypoxia severity [67, 68].
Other assisted measures include an infusion therapy,
parenteral nutrition, vasopressor support. 
Chorioamnionitis and funiculitis are triggering
factors of IUI development in preterm newborns;
however, in this instance, the incidence of NRDS de-
velopment diminishes considerably. Presence of an in-
flammation in the placenta, sepsis of mycotic etiology
render a protective effect for the development of bron-
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позволяет раннее лечение и, как следствие, уве-
личивает выживаемость новорожденных [58, 59].
Ранняя диагностика врожденной инфекции у
новорожденного требует незамедлительного лече-
ния. Американским колледжем акушеров и гине-
кологов, Американской академией педиатрии,
Американским колледжем медсестер-акушерок,
Американской академией семейных врачей и Аме-
риканским обществом микробиологии были пере-
смотрены принципы лечения новорожденных с
подозрением на ВУИ, и, согласно обновленным
рекомендациям 2010 года, любой ребенок, у кото-
рого развиваются симптомы болезни, требует пол-
ной диагностической оценки, включая бактериоло-
гические посевы крови и ликвора, начала
антибактериальной терапии [60, 61]. Если у матери
подозревается хориоамнионит, но у новорожден-
ного нет признаков или симптомов заболевания,
необходимо назначение антибактериальной тера-
пии в течение 48-и часов [60, 61]. Новорожденные
из группы инфекционного риска, без клинических
проявлений болезни, нуждаются клинической
оценке и наблюдении в течение 48-и часов. Если
нет проявлений болезни, назначение антибиотиков
не требуется. Соблюдение этих рекомендаций
уменьшит заболеваемость новорожденных пневмо-
нией, позволит провести раннюю диагностику и
лечение, которые могут предотвратить опасные
для жизни осложнения, такие как персистирующая
легочная гипертензия или смерть [62, 63]. 
Лечение внутриутробных инфекций. У ново-
рожденного с ранней пневмонией или сепсисом
основным методом лечения остается антибактери-
альная терапия, как правило, сочетанного характе-
ра. В течение многих десятилетий стартовым мето-
дом является комбинация ампициллина и
аминогликозида (гентамицина) [2, 8, 9, 59]. При
неонатальном сепсисе и пневмонии, вызванной K.
pneumoniae и L. monocytogenes, наиболее рацио-
нально назначение ампициллина с гентамицином,
что приводит к выздоровлению пациентов. При
инфекции, вызванной S. agalactiae, наиболее
эффективно назначение 3-х антибиотиков: ампи-
циллина, гентамицина и цефепима. Инфекцион-
ный процесс, вызванный S. aureus, в том числе коа-
гулазо-негативными стафилококками, также
требует назначения ампициллина в сочетании с
гентамицином, цефипимом или цефтриаксоном
[64]. Младенцы, которые были госпитализирова-
ны в отделение интенсивной терапии новорожден-
ных после 4-х дней постнатального возраста, нуж-
даются в терапии ванкомицином, т. к. причиной
заболевания могут быть метициллин-устойчивый
S. aureus и S. epidermidis. 
У младенцев с «домашней» пневмонией, раз-
виваются инфекции, вызванные респираторными
вирусами, грамположительными бактериями
(стрептококковые виды и S. aureus) и грамотрица-
тельными микроорганизмами (Klebsiella, Proteus,
chopulmonary dysplasia (BPD). The difficulty of es-
tablishing a regularity in the development of infec-
tions in newborns is due to multiple factors
determining the antenatal pathology, postnatal ac-
tions, and newborn care strategy. They all contribute
to the diagnosis and treatment of NRDS, pneumonia
or sepsis, and affect BPD development and course [69,
70]. One of promising directions of BPD prophylaxis
regardless of what caused its development is aerosol
surfactant therapy with a BP surfactant that helps re-
ducing the duration of artificial lung ventilation in
newborns [71]. 
Pending Issues of Congenital Infection Diagnos-
tics. In spite of relevance of the issue of congenital in-
fections in newborns, there is also hyper-diagnosis of
such conditions. A clinical audit of IUI in newborns has
shown that diagnosis hits did not exceed 66% in new-
borns group 'Congenital Pneumonia'; in group ‘Neona-
tal Pneumonia’, the disease hyper-diagnosis amounted
to 70%; in newborns group ‘Infection Specific for the
Perinatal Period, Unspecified’, hyper-diagnosis was
equal to 91.3%. This is due to the fact that disturbed
postnatal adaptation of newborns was taken as IUI re-
alization. In all cases, faults in completion of medical
documents were found. The infection diagnosis requires
prescription of an antibacterial therapy; in all such
cases, its unjustified prescription was noted [72]. 
Conclusion 
Neonatal sepsis and pneumonia remain the pre-
dominant cause of newborn mortality, which makes
specialists look for new methods of diagnostics, treat-
ment, and prophylaxis of complications. 
Pseudomonas aeruginosa, Serratia marcescens и E.
coli). Пневмония, вызванные Chlamydia trachomatis,
возникает, как правило, в постнатальном периоде,
в возрасте 4—12 недель. Лечение хламидийной
пневмонии требует первоочередного лечения мак-
ролидами [44]. 
Внутривенное введение иммуноглобулинов
может представлять собой привлекательную стра-
тегию борьбы с неонатальным сепсисом, особенно
у недоношенных и новорожденных детей. Введе-
ние иммуноглобулинов может улучшить опсони-
зацию, активность комплемента, зависимую от
антитела цитотоксичность и хемолюминесценцию
нейтрофилов [65]. В 2010 году кокрановский мета-
анализ продемонстрировал, что введение иммуног-
лобулинов значительно снижает смертность у
новорожденных с подозреваемой или доказанной
инфекцией [66]. 
Независимо от этиологического фактора
пневмонии или сепсиса, новорожденные нуждают-
ся в проведении комплексного лечения в дополне-
ние к антибактериальной терапии. Многие паци-
енты нуждаются не только в назначении
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кислорода, но и в проведении неивазивной венти-
ляции легких, в том числе с положительным дав-
лением в конце выдоха (CPAP) через назальные
канюли, или в искусственной вентиляции легких.
Выбор ее режима и параметров основывается на
клинической картине заболевания и тяжести гипо-
ксии [67, 68]. Другие вспомогательные меры вклю-
чают проведение инфузионной терапии, паренте-
рального питания, вазопрессорной поддержки. 
Хориоамнионит и фуникулит являются пус-
ковыми факторами развития ВУИ у недоношен-
ных новорожденных, однако при этом частота раз-
вития РДСН значительно снижается. Наличие
воспаления в плаценте, сепсиса грибковой этиоло-
гии, оказывают протективный эффект для разви-
тия бронхолегочной дисплазии (БЛД). Трудность
выявления закономерности развития инфекций у
новорожденных обусловлена множественностью
факторов, определяющих антенатальную патоло-
гию, постнатальные действия и стратегию ухода за
новорожденным. Все они вносят вклад в диагности-
ку и лечение РДСН, пневмонии или сепсиса, а
также влияют на развитие и течение БЛД [69, 70].
Одним из перспективных направлений профилак-
тики БЛД, независимо от причины, вызвавшей ее
развитие, является ингаляционная сурфактант-
терапия сурфактантом-БЛ, способствующая сокра-
щению продолжительности искусственной венти-
ляции легких у новорожденных [71]. 
Нерешенные вопросы диагностики врожден-
ных инфекций. Несмотря на актуальность пробле-
мы врожденных инфекций у новорожденных, суще-
ствует и гипердиагностика подобных состояний.
Проведение клинического аудита ВУИ у новорож-
денных показало, что совпадение диагнозов не пре-
вышало 66% в группе новорожденных «Врожденная
пневмония», в группе «Неонатальная пневмония»
гипердиагностика заболевания составляла 70%, в
группе новорожденных «Инфекция, специфичная
для перинатального периода, неуточненная» гипер-
диагностика составляла 91,3%. Это обусловлено тем,
что нарушение процесса постнатальной адаптации
новорожденных расценивали как реализацию ВУИ.
Во всех случаях были выявлены дефекты заполне-
ния медицинской документации. Постановка диаг-
ноза инфекции требует назначения антибактериаль-
ной терапии, во всех подобных случаях отмечали ее
неоправданное назначение [72]. 
Заключение
Неонатальный сепсис и пневмония остаются
основной причиной летальности новорожденных,
что требует от специалистов поиска новых методов
диагностики, лечения и профилактики осложнений. 
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